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Під гепаторенальним синдромом (ГРС) розуміють функціональну олігуричну прогресуючу, але 
зворотню патологію нирок, що виникає при важких захворюваннях печінки з печінковою недостатніс-
тю, коли виключені інші чинники, що сприяють ураженню нирок. Основні патофізіологічні механізми 
розвитку ГРС – це зворотна ниркова вазоконстрикція та м'яка системна вазодилятація. В залежності 
від важкості клінічних проявів та прогнозу виділяють дві форми (типи) ГРС. І тип ГРС - гострий, 
швидко прогресуючий. ІІ тип ГРС характеризується поступовим, на протязі декількох місяців, зни-
ження функції нирок, що визначається підвищеним рівнем сирова точного креатиніну від 1,5 до 2,5 
мг/дл. Консервативне лікування складається у введенні масивних доз альбуміну та вазоконстрикторів 
(терліпресину). Суттєве збільшення тривалості життя у хворих на ГРС забезпечує тільки транспланта-
ція печінки. 
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Под гепаторенальним синдромом (ГРС) понимают функциональную олигурическую прогрессиру-
ющую, но обратимую патологию почек, которая возникает при тяжелых заболеваниях печени с пече-
ночной недостаточностью, когда отсутствуют другие причины, вызывающие поражения почек. Осно-
вные патофизиологические механизмы развития ГРС – это обратимая почечная вазоконстрикция и 
мягкая системная вазодилятация. В зависимости от тяжести клинических проявлений и прогноза вы-
деляют две формы (типа) ГРС. І тип ГРС – острый, быстро прогрессирующий. ІІ тип ГРС характеризу-
ется постепенным, на протяжении нескольких месяцев, сниженияем функции почек, проявляющимся 
повышением уровня креатинина в крови от 1,5 до 2,5 мг/дл. Консервативное лечение заключается в 
введении массивных доз альбумина и вазоконстрикторов (терлипрессина). Существенное увеличение 
продолжительности жизни у больных с ГРС обеспечивает только трансплантация печени. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гепаторенальний синдром, печеночная недостаточность, трансплантация 
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The term «hepatorenal syndrome» (HRS) means a functional kidney pathology which manifests by 
oliguria, is potentially reversible and is developing in the condition of severe desease of liver, accompanied by 
liver failure and when there is no other reason for affection of kidneys. The main pathophysiologic 
mechanisms of HRS developing are: reversible kidney vasoconstriction and soft systemic vasodilation. 
Depending on the severity of the clinical manifestation and the prognosis of the disease there are two types of 
the HRS. The Ist type of HRS is an acute and rapidly developing; the IInd type of HRS is characterized by 
gradual (during several months) decreasing of kidneys’ function and increasing of blood creatinine level from 
1,5 to 2,5 mg/dL. Conservative treatment includes entering of massive doses of albumin and vasoconstrictors 
(e.g. terlipressin). But only a liver transplantation can help to attain a considerable extention of life of patients 
with HRS. 
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Наявність поєднаної патології печінки та 
нирок вперше описав в 1863 році А.Flint 
(New York), яки й спостерігав важких хворих 
на цироз печінки (ЦП) з асцитом та олігурі-
єю, при цьому на автопсії нирки були інтак-
тні. Пізніше P. Claimont та співавтори та F. 
Steinthal (1911) вперше доповіли про ура-
ження нирок з летальним результатом, яким 
закінчилося оперативне втручання на жовч-
них шляхах з приводу механічної жовтяниці. 
Як «синдром печінка-нирки» ця патологія 
була описана F.G. Helwing та співавторами в 
1932 році [1, 2]. 
Вперше термін «гепаторенальний синд-
ром» (ГРС) був запропонований P. Merklen в 
1916 році, а прийнятий в 1939 році за пропо-
зицією Wh. Nunnenbruch як «поєднане за-
хворювання печінки з обмеженням функції 
нирок при незначній або повній відсутності 
морфологічних змін в них» [3]. При цьому 
захворювання печінки може бути результа-
том гепатоцелюлярного ураження будь-якої 
етіології. 
Під ГРС розуміють функціональну олігу-
ричну прогресуючу, але зворотную патоло-
гію нирок, що виникає при важких захворю-
ваннях печінки з печінковою недостатністю, 
коли виключені інші чинники, що сприяють 
ураженню нирок [4]. 
Функціональний характер ниркової недо-
статності хворих з асцитом на тлі ЦП підтве-
рджений повним відновленням функції ни-
рок після трансплантації печінки. 
Гепаторенальний синдром розвивається 
при багатьох хворобах печінки (табл.1). Так, 
за даними [5, 6, 7], у майже 10% госпіталізо-
ваних з приводу асциту спостерігається ГРС. 
При дослідженні 234 хворих на ЦП з асци-
том без азотемії функціональна ниркова не-
достатність розвинулась у 18% хворих на 
першому році та у 39% - в наступні 5 років. 
Приблизно у 30% хворих на ЦП при спон-
танному бактеріальному перитоніті також 
виникає ГРС [8, 9]. 
Таблиця 1 
Хвороби печінки, при яких часто розвивається ГРС 
№ п/п Нозологічна форма 
1. Цироз печінки, особливо алкогольний, при наявності: 
- асциту та діуретичної терапії; 
- печінкової енцефалопатії; 
- стравохідно-шлунково-кишкової кровотечі 
2. Фульмінантна печінкова недостатність 
3. Гострі вірусні гепатити 
4. Гепатоцелюлярна карцинома  
5. Гемігепатектомія 
6. Гостра жирова печінка вагітних 
7. Метастатичне ураження печінки 
 
ПАТОГЕНЕЗ 
Часте співіснування ГРС, асциту та/або 
печінкової енцефалопатії припускає, що роз-
виток цих трьох синдромів обумовлений од-
наковими патогенетичними механізмами. 
Основні патофізіологічні механізми роз-
витку ГРС – це зворотна ниркова вазоконст-
рикція та м'яка системна вазодилятація. 
Причини ниркової вазоконстрикції повністю 
невідомі, однак обговорюється питання що-
до підвищення активності вазоконстриктор-
них та зниження дії вазодилятуючих чинни-
ків, які впливають на ниркову гемодинаміку 
[10]. 
Реалізація цих патогенетичних механізмів 
здійснюється через: 
1) зміни гемодинаміки, які сприяють 
підвищенню ниркового перфузійного 
тиску; 
2) активацію функції симпатичної нер-
вової системи; 
3) підвищення синтезу гуморальних та 
ниркових вазоактивних медіаторів. 
Високий венозний тиск в портальній сис-
темі, розширення вісцеральних та перифе-
рійних судин з відкриттям артеріовенозних 
шунтів, гіпоальбумінемія сприяють змен-
шенню наповнення центрального артеріаль-
ного русла. Серцевий викид не змінюється 
або навіть підвищується, однак, ефективний 
нирковий кровоплин зменшується через його 
перерозподіл. Спостерігається виражене 
звуження міждолькових та дугових артерій 
коркового шару нирок. При цьому мозкова 
речовина нирок має нормальне кровопоста-
чання, що дозволяє нефронам функціонувати 
адекватно. Недостатність кори нирок супро-
воджується шунтуванням з відкриттям внут-
рішньо печінкових артеріовенозних анасто-
мозів [11]. 
В розвитку системної вазодилятації та 
зменшенні ефективного об’єму циркулюю-
чої крові (ОЦК) при хворобах печінки беруть 
участь багато вазоактивних медіаторів, в то-
му числі оксид азоту, простациклін, глюка-
гон, ендотоксини, прозапальні цитокіни, су-
бстанція Р [12]. 
Недостатнє наповнення центрального су-
динного русла та зменшення ефективного 
об’єму плазми крові викликає вторинні реа-
кції симпатичної нервової системи, що при-
водить до підвищення рівня норадреналіну в 
плазмі крові та активації системних та нир-
кових нейрогуморальних механізмів. Спо-
стерігається значна активація ренін-ангіотен-
зин-альдостеронової системи (РААС), під-
вищення рівня антидіуретичного гормону, 
простагландину Е2, ендотеліну-1, тромбок-
сану А2, лейкотрієну D4 та ін. [13]. 
Ендотелін-1, тромбоксан А2, лейкотрієн 
D4, аргінін та вазопресин стимулюють ско-
рочення мезангінальних клітин. Результатом 
цього є зменшення швидкості клуб очкової 
фільтрації. Активація системних та ниркових 
механізмів дозволяє нормалізувати тиск ар-
теріального русла та індукує ниркову вазо-
констрикцію. 
Основне значення в розвитку ГРС має 
зниження ниркового (клубочкового) кровоп-
лину внаслідок вазоконстрикції судин нирок 
при вазодилятації судин органів черевної 
порожнини. Нирки являються важливим ор-
ганом регуляції гемодинаміки. Доля систем-
ного кровоплину, що приходиться на нирки, 
складає майже 25%. Ауторегуляція кровоп-
лину в корковій речовині нирок успішно 
здійснюється при збереженні перфузійного 
артеріального тиску (АТ) не нижче 70-75 мм 
рт.ст. Навіть при неможливості удержати 
необхідний об'єм кровоплину в нирках про-
довжують працювати регуляторні механізми, 
які направлені на вазоконстрикцію [14, 15]. 
Системна вазодилатація при ураженні пе-
чінки являється давно встановленим фактом. 
Судинний тонус знижається внаслідок під-
вищення рівня вазодилятаторів (NO, проста-
циклін, глюкагон) та зниження активації К+-
каналів. Глюкагон, рівень якого підвищений 
при ЦП, зменшує чутливість мезентеріаль-
них артеріол до катехоламінів та ангіотензи-
ну-II, що викликає вазодилятацію. Спостері-
гається зниження системного АТ, що явля-
ється несприятливим прогностичним факто-
ром. Компенсаторно збільшується серцевий 
викид. 
У відповідь на системну вазодилятацію в 
нирках виникає викид вазоконстрикторів, які 
повинні мати системний та органний ефект. 
На ранніх стадіях захворювання нирки за-
безпечують адекватну органну регуляцію 
гемодинаміки за рахунок виробки власних 
вазодилятаторів. При наявності важких 
ускладнень цирозу (наприклад, при спонтан-
ному бактеріальному перитоніті, вираженій 
печінковій недостатності) розвивається стій-
ка вазоконстрикція нирок, так як включаєть-
ся механізм порочного круга, коли дефіцит 
кровопостачання викликає ще більший ви-
кид вазоконстрикторів. В таких випадках 
вазоконстрикція становиться незворотною. 
Через місцеву виробку великої кількості ва-
зодилятаторів в мезентеріальних судинах їх 
вазоконстрикція не наступає [16]. 
Гіпотензія через барорецептори приво-
дить до активації РААС. РААС актививова-
на у більшості хворих на ЦП, а при розвитку 
ГРС активність цього механізму значно збі-
льшується. Ангіотензин-II викликає спазм 
еферентних артеріол клубочків. Тому навіть 
якщо нирковий кровоплин знижується, клу-
бочкова фільтрація (КФ) зберігається. В ре-
зультаті такого механізму використання ін-
гібіторів ангіотензиперетворюючого ферме-
нту (ІАПФ), антагоністів ангіотензинових 
рецепторів та b-блокаторів у хворих на ЦП 
може викликати виражену артеріальну гіпо-
тензію та знизити КФ [17].  
Наступним за значимістю вазоконстрик-
торним механізмом являється неосмолярно 
обумовлений підйом рівня антидіуретичного 
гормону, або вазопресину. Наявність гіпона-
тріемії має вплив також через осмолярно-
залежний механізм активації. Вазопресин 
викликає вазоконстрикцію через V1-
рецептори судин, а збільшення канальцевої 
реабсорбції води – через V2-рецептори. Ва-
зопресин в більшій мірі викликає мезентері-
альний вазоспазм, ніж нирковий. 
Ниркові простагландини мають захисну 
регуляторну роль для нирок в самих різних 
ситуаціях: при дегідратації, зниженні фракції 
викиду з розвитком недостатності кровообі-
гу, шоку та печінковій недостатності, коли в 
плазмі крові підвищується рівень реніну, ан-
гіотензину, норадреналіну та/або вазопреси-
ну. При ЦП екскреція з сечею простагланди-
ну E2 та метаболітів простацикліну (6-oxo-
PGF1a) зазвичай збільшена, тобто синтез 
простагландинів збільшується. Механізм пі-
двищення синтезу простагландинів при ЦП 
невідомий, але являється вторинним в ре-
зультаті збільшення синтезу вазоконстрик-
торів. 
Призначення інгібіторів циклооксигенази 
(нестероїдних протизапальних засобів – 
НПЗЗ) пацієнтам, що страждають ЦП з асци-
том, приводить до пригнічення синтезу про-
стагландинів, зменшенню плазмового нир-
кового кровоплину і розвитку ниркової не-
достатності, яка зникає після відміни препа-
рату. При розвитку ГРС синтез простаглан-
динів в печінці зменшується та екскреція з 
сечею простагландину E2 та 6-oxo-PGF1a 
відповідно також зменшується. Можливо й 
збільшення виробки простацикліну [18]. 
Симпатична нервова система активується 
через барорецептори. Виникає вазоконстри-
кція та затримка натрію, що являється на-
ступним важливим механізмом розвитку 
ГРС. Вазоконстрикція аферентних артеріол 
викликає зниження плину плазми, КФ та збі-
льшення реабсорбції в канальцях натрію та 
води. Велике значення в розвитку ГРС має 
зменшення об’єму (констрикція) мезангіаль-
них клітин, яке супроводжується зниженням 
КФ. 
Ендотелін-1 являється сильним нирковим 
вазокостриктором та агоністом зменшення 
об’єму мезангіальних клітин. Причина під-
вищення ендотеліну при ГРС невідома. Мо-
жливо є зв'язок з оксидативним стресом та 
гіпоксією, які мають місце. 
Лейкотрієни C4 т а D4, які виробляються 
лейкоцитами, також являються сильними 
вазоконстрикторами та приводять до змен-
шення об’єму мезангіальних клітин. При 
ГРС синтез лейкотрієнів C4 та D4 зростає. 
В результаті ішемії нирок виробляється 
тромбоксан А2, який також є вазоконстрик-
тором та сприяє зменшенню об’єму мезангі-
альних клітин, однак блокування синтезу 
тромбоксану А2 не приводить до покращен-
ня функції нирок. 
Незважаючи на затримку натрію, що ви-
никає при ГРС, концентрація натрію в плазмі 
крові знижена через затримку води. На ран-
ніх стадіях ГРС компенсація кортикального 
кровоплину підтримується за рахунок про-
дукції ренальних вазодилататорів – простаг-
ландинів [19]. 
Порушення функції нирок спостерігаєть-
ся більше ніж у 50% хворих, які помершли 
від ЦП. 
Предикторами розвитку ГРС являються:  
- напружений асцит;  
- швидкий рецидив асциту після парацен-
тезу;  
- інтенсивна діуретична терапія;  
- зниження вмісту натрію в сечі при її ма-
лому об’ємі;  
- підвищення рівня сироваточного креа-
тиніну, азоту та сечовини при осмолярності 
крові нижче, чим сечі;  
- прогресуюче зниження КФ;  
- гіпонатріемія;  
- спонтанний бактеріальний перитоніт;  
- високий рівень реніну плазми крові; 
- відсутність гепатомегалії [20].  
Зазвичай відмічається систолічна артеріа-
льна гіпотензія (<80 мм  рт.ст.). Спровокува-
ти розвиток ГРС у хворого на ЦП може ін-
фекція (біля у половини хворих), видалення 
великої кількості асцитичної рідини при па-
рацентезі без адекватного введення альбумі-
ну. Загроза розвитку ГРС значима, якщо рі-
вень сироваточного білірубіна складає біль-
ше 68 мкмоль/л, а сироваточного креатиніну 
– більше 88 мкмоль/л [20, 21]. Швидке про-
гресування печінкової недостатності, що ви-
никає внаслідок гострої шлунково-кишкової 
кровотечі та парацентезу, частіше за все 
сприяє розвитку ГРС.  
ДІАГНОСТИКА 
Найчастіше чинниками ризику ГРС явля-
ються: 
1) підвищення рівня реніну в плазмі; 
2) зниження концентрації натрію в пла-
змі; 
3) зменшення розмірів печінки: 
4) асцит; 
5) низький нутритивний статус хворого; 
6) варикозне розширення вен стравохо-
ду. 
Перші три чинники є незалежними, зна-
чення останніх – менш значиме. 
Міжнародне товариство з вивчення асци-
ту (International Ascites Club) виділило великі 
та малі критерії щодо встановлення діагнозу 
ГРС (1996) [22 ]. 
До великих критеріїв відносяться (за 
V.Arroyo та співавт., 1996, модифікація 
L.Dagher, K.Moore, 2001): 
1) наявність хронічного захворювання 
печінки з печінковою недостатністю 
та портальною гіпертензією або фу-
льмінантною печінковою недостатні-
стю; 
2) низька КФ нирок (підвищення рівню 
сироваткового креатиніну більше 1,5 
мг/д або зниження кліренсу креати-
ніну менше 40 мл/дл); 
3) відсутність шоку, інфекції, гіповоле-
мії та даних щодо використання неф-
ротоксичних ліків; 
4) недостатнє покращення функції ни-
рок після введення 1,5 л ізотонічного 
розчину; 
5) відсутність протеїнурії, паренхімато-
зних та обструктивних захворювань 
нирок. 
До малих критеріїв відносяться: 
1) зниження добового діурезу менше 
500 мл/доб; 
2) концентрація натрію в сечі менше 10 
мекв/л; 
3) концентрація натрію в сироватці 
крові менше 130 мекв/л; 
4) осмолярність сечі більше за осмоля-
рності сироватки крові (коефіцієнт 
більше 1,3); 
5) відсутність гематурії (мікроскопія 
сечі - кількість еритроцитів менше 50 
в полі зору). 
Для визначення діагнозу ГРС необхідна 
наявність всіх великих критеріїв. 
Малі критерії необов’язкові, але вони до-
помагають встановленню діагнозу. 
Можливо ураження нирок через нефрото-
ксичну дію речовини, що привела до гострої 
печінкової недостатності (ацетомінофен, 
блідна поганка) або внаслідок дії препаратів, 
які використовують під час стаціонарного 
лікування (антибіотики, рентгеноконтрастні 
препарати). Ниркова недостатність у хворих 
на ЦП може мати місце як причина не ГРС 
(табл. 2), а попереднє захворювання нирок 
(гломерулонефрит, пієлонефрит та ін.) [9]. 
Існують дані, що ниркова недостатність у 
хворих на ЦП пов’язана з ГРС тільки в 8% 
випадків [23].  
Таблиця 2 
Вторинні ураження нирок,  
які розвиваються при хворобах гепатобіліарної системи  
№ п/п Нозологічна форма 
Клубочкові захворювання нирок 
1. Порушення функції нирок при гострих вірусних гепатитах 
2. Імунокомплексний нефрит при гострих вірусних гепатитах  
3. Гломерулосклероз при цирозах: 
- мезангіальна форма 
- IgA-нефропатія 
- Мембранозно-проліферативна форм 
Канальцеві захворювання нирок 
1. Нирковий канальцевий ацидоз: 
- дистальна форма (тип І) 
- дистальна та проксимальна форма (тип ІІ) 
2. Гострий канальцевий некроз (гостра ниркова недостатність) 
3. Біліарний нефроз 
 
В більшості випадків гостра ниркова не-
достатність (ГНН) без попередньої патології 
печінки виникає при гострому вірусному 
гепатиті (ГВГ). В свою чергу ниркова недо-
статність може бути наслідком захворювань 
нирок, які пов’язані з вірусним гепатитом. 
Вірусний гепатит В викликає розвиток мем-
бранозного та мембранопроліферативного 
гломерулонефриту, IgA-нефропатії, фокаль-
ного сегментарного гломерулосклерозу, есе-
нциальної змішаної кріоглобулінемії. Вірус-
ний гепатит С може супроводжуватися мем-
бранопроліферативним, мембранозним та 
фібрилярним гломерулонефритом, кріогло-
булінемією, IgA-нефропатією, тубулоінтерс-
тиціальним нефритом. Встановлено, що ал-
когольна хвороба печінки іноді супроводжу-
ється IgA-нефропатією. Механічна жовтяни-
ці може супроводжуватися преренальною 
ГНН та канальцевим некрозом в результаті 
гіповолемії, зниженого серцевого викиду, 
сепсису, токсичного впливу жовчних кислот. 
Первинний склерозуючий холангіт асоцию-
ється з мембранозним та мембранопроліфе-
ративним гломерулонефритом, васкулітом з 
антинейтрофільними антитілами, тубулоін-
терстиціальним нефритом. Хвороба Вільсо-
на-Коновалова супроводжується вторинним 
канальцевим ацидозом (тип 1). Ураження 
печінки в результаті дефіциту α1-антитрип-
сина може супроводжуватися мембранопро-
ліферативним гломерулонефритом. 
Деякі захворювання перебігають з одно-
часним ураженням печінки та нирок: саркої-
доз, амілоїдоз, системний червоний вовчака, 
синдром Шегрена, неалкогольний стеатоге-
патит при цукровому діабеті з діабетичною 
нефропатією, полікістоз печінки, шок, сеп-
сис та недостатність кровообігу. 
Можливий розвиток інтерстиціального 
нефриту внаслідок використання лікарських 
препаратів. Ураження нирок спостерігається 
у хворих на патологію печінки після прийо-
му ряду препаратів, зокрема аміногликози-
дів. Поєднаний прийом інгибіторів ангіотен-
зинперетворюючого ферменту (або блокато-
рів ангиотензинових рецепторів) та НПЗЗ 
викликає падіння АТ, зниження КФ та роз-
виток преренальної гемодинамічної ниркової 
недостатності [24]. 
Дегідратація та зменшення ОЦК, які мо-
жуть розвинутися при кровотечі, терапії діу-
ретиками, парацентезі, перерозподілі крові, 
проносах, також можуть призвести до пре-
ренальної азотемії. У зв’язку зі зниженням 
синтезу сечовини в печінці при оцінці азото-
видільної функції нирок слід орієнтуватися 
на рівень креатиніну. В той же час необхідно 
пам’ятати, що ГРС фактично і є пререналь-
ною нирковою патологією. Тому якщо при 
введенні 1,5 л ізотонічного розчину віднов-
люється внутрішньо судинний ОЦК та пок-
ращуються функція нирок, діагноз ГРС може 
викликати сумнів. 
При виключенні первинних захворювань 
нирок (гломерулопатії, інтерстиціальні та 
судинні ураження), як і гострого тубулонек-
розу, який розвивається в результаті сепсису, 
гіпоксії, шоку або впливу різних нефроток-
синів, окрім клінічних особливостей вияв-
ляють зміни сечового осадка. Такий діагноз 
може бути підтверджений при біопсії нирок. 
Захворювання печінки та жовчних шляхів 
з наявністю або без жовтяниці можуть су-
проводжуватися вторинним ураженням ни-
рок. Вторинні захворювання нирок можуть 
розрізнятися за важкістю та за прогнозом і 
викликати певні складності щодо диференці- 
альної діагностики [25]. 
Окрім клініко-лабораторних особливос-
тей, що характерні для кожної нозологічної 
форми, спостерігаються більш-менш вира-
жені зміни сечового осадку та порушення 
структури нирок при гістологічному дослі-
дженні, які не є характерними для ГРС. 
Після виключення первинних та вторин-
них захворювань нирок, а також псевдогепа-
торенального синдрому (ПГРС) при захво-
рюваннях печінки з нирковими синдромами 
найбільш вірогідним стає діагноз ГРС. 
Таким чином, діагноз ГРС потребує ви-
ключення преренальної, реальної та постре-
нальної ниркової недостатності та так звано-
го (ПГРС) (табл. 3). 
В повсякденній клінічній практиці для 
визначення функціональної ниркової недо-
статності орієнтуються на показники добо-
вого діурезу та кліренсу креатиніну. 
«Золотим стандартом» щодо оцінки шви-
дкості КФ (ШКФ) вважається кліренс інулі-
ну. L Caregaro та співав. Порівнювали КФ 
нирок за кліренсом інуліну та креатиніну у 
56 хворих: за кліренсом інуліну ШКФ у 29 
хворих склала 106±34 мл/хв., у 27 - 56±19 
мл/хв. При цьому в 1-й групі показники 
ШКФ за кліренсом креатиніну відповідали 
кліренсу інуліну, в той час як в 2-й групі во-
ни були перевищені. Ці дані, можливо, обу-
мовлені канальцевою секрецією креатиніну. 
Тому автори прийшли до висновку, що ре-
зультати оцінки функціональної здатності 
нирок за кліренсом креатиніну у хворих на 
ЦП слід інтерпретувати обережно [26]. 
Серед методів, які дозволяють прогнозу-
вати розвиток ГРС у хворих на ЦП, розгля-
дається дуплексне допплерівське ультразву-
кове дослідження (УЗД) [27]. При цьому ви-
значається показник опору артеріального 
русла нирок. При дослідженні 180 хворих на 
ЦП без азотемії виявилось, що у 76 (42,2± 
3,7%)цей показник був значно перевищений, 
у 104 (53,8±3,7%) відповідав нормі. У паціє-
нтів 1=ї групи дисфункція нирок (підвищен-
ня рівня креатиніну в сироватці більше 1,5 
мг/дл) розвилася в 55% випадків, ГРС – в 
26%. В 2-й групі при нормальному показни-
ку опору артеріального русла нирок дисфун-
кція розвилася в 6% випадків, а ГРС – в 1%. 
Результати були високовірогідні (р<0,00005) 
[6, 19]. 
Таким чином, визначення опору артеріа-
льного русла нирок за даними дуплексного 
допплерівського УЗД можна вважати високо 
вірогідним методом діагностики ГРС та ви-
користовувати його як ранній діагностичний 
маркер ГРС у хворих на ЦП з асцитом та но-
рмальним рівнем креатиніну сироватки кро-
ві. 
Таблиця 3  
Диференційна діагностика ГРС та інших причин ниркової недостатності 
при захворюваннях печінки 
Показник ГРС Преренальна ГНН 
Гострий  
канальцевий некроз 
Первинна 
хронічна 
патологія ни-
рок 
Натрій сечі <10 <10 ммоль/л >20 ммоль/л >30 ммоль/л 
Креатинін плаз-
ма/сеча 
>30 >20 <15 <20 
Протеїнурія <500 мг/день — <500 мг/день >500 мг/день 
Сечовий осадок Без патології або  
невелика кількість 
білка, еритроцитів, 
лейкоцитів та 
гіалінових циліндрів 
Нормальний 
або немає сечі 
Канальцевий епітелій, 
клітини з пігментом, 
зернисті циліндри, 
можливо незначне 
збільшення 
еритроцитів та 
лейкоцитів 
Збільшення 
кількості 
лейкоцитів, 
еритроцитів 
Причини та 
провокуючі  
фактори 
Захворювання печін-
ки, рефрактерний 
асцит, шлунково-
кишкова кровотеча, 
спонтанний бактері-
альний перитоніт 
Зменшення 
ефективного 
ОЦК 
Зниження ефективного 
ОЦК, нефротоксичні 
речовини, сепсис 
Залежить від 
варіанту захво-
рювання 
Ефект 
збільшення ОЦК 
Немає ефекту Покращення Слід підтримувати 
нормоволемію 
Слід 
підтримувати 
нормоволемію 
 
КЛАСИФІКАЦІЯ 
В залежності від важкості клінічних про-
явів та прогнозу виділяють дві форми (типи) 
ГРС. 
І тип ГРС – гострий, швидко прогресую-
чий. Його діагностика ґрунтується на 2-
кратному збільшенні начального рівня креа-
тиніну сироватки крові більше 2,5 мг/дл або 
зниженні більше ніж 50% кліренсу креатині-
ну до рівня менше 20 мл/хв. на протязі 2 ти-
жнів. ГРС І типу часто зустрічається при ЦП 
алкогольної етіології з гострим алкогольним 
гепатитом, фульмінантною печінковою не-
достатністю, а також при некомпенсованому 
ЦП іншої етіології [4, 11]. В половині випад-
ків ГРС І типу розвивається спонтанно, в 15-
30% 0- при спонтанному бактеріальному пе-
ритоніті, в 10-15% – після значного парацен-
тезу. Прогноз досить серйозний – леталь-
ність складає 80% потягом 2 тижнів. 
ІІ тип ГРС характеризується поступовим, 
на протязі декількох місяців, зниження фун-
кції нирок, що визначається підвищеним рі-
внем сирова точного креатиніну від 1,5 до 
2,5 мг/дл. Основним клінічним синдромом 
при ГРС ІІ типу є рефрактерний асцит. Про-
гноз при цьому типі ГРС трохи кращий, ніж 
при І типі, але гірший ніж в загальній попу-
ляції хворих на ЦП з асцитом [15].  
ЛІКУВАННЯ  
Рекомендації високого рівня доказовості 
щодо терапії ГРС відсутні. Є тільки одинич-
ні, в більшості не рандомізовані дослідження 
щодо ефективності лікування ГРС. Терапев-
тичні можливості лікування ГРС обмежені в 
зв'язку з порушенням функції двох життєво 
важливих органів – печінки та нирок. Ідеа-
льна мішень лікування – покращення функ-
ції печінки, оскільки значне відновлення фу-
нкції ураженої печінки завжди приводить до 
зворотного розвитку ГРС. Складність пато-
генезу ГРС, появи якого варіюють в кожно-
му конкретному випадку, пояснюють розбі-
жності в ефективності заходів, що викорис-
товуються. 
Спроби лікування за допомогою «зану-
рення з головою у вводу» вважаються ефек-
тивним і відносно неризикованим засобом та 
оцінюються як той, що підходить для хворих 
з важким перебігом захворювання. За допо-
могою цього простого засобу підвищується 
центральний об'єм крові (перехід екстра це-
люлярної рідини до судин), що супроводжу-
ється підсиленням виділення води та на-
трійурезу, хоч у ряді випадків адекватної 
відповіді й не спостерігається [3, 7].  
Для компенсації субклінічної гіповолемії 
необхідно заповнити ОЦК, задля чого вико-
ристовується ізотонічний розчин (1,5 л) або 
альбумін. Але проводити це слід вкрай обе-
режно через можливість виникнення перева-
нтаження рідиною і розвитку кровотечі з ва-
рикозно розширених вен стравоходу. Якщо 
рівень систолічного АТ складає менше 75 мм 
рт.ст., то слід використати вазопресори з ме-
тою підвищення його до 90 мм рт.ст. і під-
вищення виділення сечі [12, 24]. 
Надійних методів лікування ниркової не-
достатності при гострій печінковій недоста-
тності немає [11, 12]. Ключове значення має 
нормалізація гемодинаміки. Задача лікуван-
ня – розширити ниркові та звузити системні 
судини. Для цього використовують який-
небудь препарат з групи вазоконстрикторів: 
терліпресин, допамін, норадреналін, мідод-
рин та октреотид. При виникненні ГРС пред-
ставляється виправданою наступна послідо-
вність лікувальних заходів, яка рекомендо-
вана американськими авторами [10]:  
- припинення введення сечогінних;  
- внутрішньовенне введення альбуміну та 
кристалоїдних розчинів 1-1,5 л; 
- парацентез;  
- при відсутності діурезу 12 год. – допа-
мін в ниркових дозах (2-4 мкг/кг/хв.);  
- при необхідності – діаліз.  
Цей комплекс лікувальних заходів вико-
ристовувався при підготовці хворих на ГРС, 
частіше при гострій печінковій недостатнос-
ті без вихідного ураження печінки, до орто-
топічної пересадці органа. 
Також використовуються препарати, які 
поліпшують ниркову гемодинаміку через 
зниження системної вазодилятації та підви-
щення ШКФ. Якщо при використанні 100 мг 
дофаміну на протязі доби немає збільшення 
діурезу, то його введення необхідно припи-
нити [19]. 
Використання орніпресину (вазопресин) в 
дозі 25 ОД за 12 год. Сприяло зниженню рі-
внів реніну та ангіотензину в сироватці кро-
ві, що супроводжувалося посиленням ШКФ 
та натрійурезу. Пролонгована терапія хворих 
на ГРС орніпресином та альбуміном на потя-
зі 15 днів супроводжувалась зниженням ак-
тивності реніну та альдостерону , підвищен-
ням рівнів АТ, передвердно-натрійуреміч-
ного пептиду та ШКФ. Однак, у декількох 
хворих в процесі лікування спостерігались 
ускладнення у вигляді ішемічного коіту, 
шлуночкової екстрасистолії, інфаркту язика 
та бактеріемії [16]. 
Першочергове значення в фармакотерапії 
ГРС має введення альбуміну та вазоконстри-
кторів (терліпресину). 
Терліпресин являється синтетичним ана-
логом вазопресину. Препарат утворює акти-
вні метаболіти та виявляє судиннозвужую-
чий ефект. Протипоказаний при епілепсії, 
ішемічній хворобі серця, артеріальній гіпер-
тензії, аритмії, бронхіальній астмі, ранніх 
термінах вагітності та токсикозі вагітних. 
Використання терліпресину в дозі 2 мг/доб 
на протязі 2 днів при лікуванні 9 хворих на 
ГРС І типу сприяло значному підвищенню 
АТ, ШКФ та посиленню діурезу. Також про-
лонгована терапія 9 хворих терліпсином та 
альбуміном на протязі 2 тижнів супроводжу-
валось суттєвим зменшенням клінічних про-
явів у 7 пацієнтів [22]. 
В теперішній час рекомендується в пер-
ший день лікування ввести альбумін в дозі 1 
г/кг, потім – 20-50 мг в день [Cardenas]. 
В останні роки отримані гарні результати 
при поєднаному використанні альбуміну та 
терліпресину (Glypressin, 0,5-2 мг внутриш-
ньовенно за 4-6 год. 2 рази на добу на протя-
зі 2 тижнів) [2, 14, 15]. Терліпресин призна-
чають з дози 0,5 мг кожні 4 год. При відсут-
ності ефекту, тобто. зниження рівня креати-
ніну, збільшення дози проводять східчасто: 
через 2-3 дні до 1 мг/4 годч. Потім при необ-
хідності через 2-3 дні дозу терліпресину під-
вищують до 2 мг/4 год [8]. Вірогідність ви-
живання зростає при добовій дозі терліпре-
сину більше 3 мг. Зазвичай введення терліп-
ресину продовжують при сироваточному 
креатиніні вище 1,5 мг/100 мл (0,125 
ммоль/л), але тільки у тих пацієнтів, у яких 
відмічається позитивна динаміка на тлі ліку-
вання, термін введення препарату не більше 
15 днів [11]. Введення вазоконстриктора те-
рліпресину зменшує вихідну вазодилятацію 
артеріол мезентериальної системи, в резуль-
таті цього покращується ниркова перфузія 
артеріальної крові та КФ. Побічні ефекти 
(головний біль, блідість, утруднене дихання, 
підвищення АТ, ішемія міокарда, посилення 
перистальтики кишечнику, скорочення мат-
ки) зазвичай спостерігається при дозі більше 
2 мг/4 год. При звичайному дозуванні побіч-
ні ішемічні реакції після введення терліпре-
сину спостерігається менше ніж в 5% випад-
ків [24]. 
Є дані про успішне лікування хворих на 
ГРС типом 1 внутрішньовенним введенням 
норадреналіну (0,5-3 мг/год, титрування до 
підйому середнього АТ на 10 мм рт.ст., вве-
дення безперервне) в комбінації з альбумі-
ном та фуросемідом в різних дозах, що за-
безпечують підтримку центрального веноз-
ного тиску на рівні 4-10 мм рт.ст. та діурезу 
100 мл/год [11]. Тривалість лікування – 15 
днів. Слід враховувати можливість "ішеміч-
ної" побічної дії норадреналіну. Вазоконст-
риктори треба вводити з обережністю хво-
рим на ІХС, важким атеросклерозом мозко-
вих та периферійних артерій. 
Використання системи МАРС (Молеку-
лярна Адсорбуюча Рециркулююча Система, 
MARS) - екстракорпорального альбуміново-
го діалізу молекулярною абсорбентною ре-
циркулюючою системою – при ГРС типа 1 
дало досить підбадьорюючі результати (рис. 
1). При рандомізованому контролюючому 
дослідженні порівнювалась ефективність 
стандартної терапії з гемо фільтрацією (1-а 
група) та використанням системи МАРС (2-а 
група) при лікуванні хворих на ГРС І типу. В 
2-й групі летальність на 7-й день лікування 
склала 62,5%, на 30-й – 75%. При цьому в 1-
й групі летальність була 100% (р<0,01) 
[5,13]. 
Хворим без трансплантації печінки пози-
тивний ефект, який складається у подовжен-
ні тривалості життя, дає транс’югулярне 
внутрішньопечінкове портосистемне шунту-
вання (transjugular intrahepatic portosystemic 
shunt, TIPS). Лікування 14 хворих на ГРС І 
типу та 17 хворих на ГРС ІІ типу супрово-
джувалось підвищенням кліренсу креатиніну 
з 18 до 42 мл/хв. та підсиленням виділення 
натрію з 16 до 78 ммоль/доб. Загальна вижи-
ваність склала через 3 місяці 81%, через 6 
місяців – 71%, через 12 місяців – 48%, через 
18 місяців – 35%. Результати регресійного 
аналізу показали, що рівень білірубіну сиро-
ватки (р<0,001) та тип ГРС (р<0,05) явились 
незалежними чинниками, які визначають 
виживаність після TIPS. Таким чином, про-
ведення TIPS сприяє поліпшенню функції 
нирок, клінічного стану хворих на ГРС та 
може розглядатися як етап підготовки щодо 
наступної трансплантації печінки [21]. 
Єдиним ефективним методом лікуван-
ня ГРС являється ортотопічна транспла-
нтація печінки, проведення якої сприяє по-
вному відновленню функції нирок.  
Т.А. Gоnwa та співав. Було проведено ре-
троспективний аналіз 300 хворих на ГРС та 
без нього після ортотопічної трансплантації 
печінки. У хворих на ГРС було відмічено 
підвищення КФ з 19,9 до 32,5 мл/хв. через 6 
тинів, до 49,5 мл/хв. – через 1 рік, до 37,9 
мл/хв. – через 2 роки. Виживаність через 1-2 
роки склала 76,6%. В групі хворих без ГРС 
встановлена тенденція до зниження КФ з 
97,1 до 56,6 мл/хв. через 6 тижнів, до 62,6 
мл/хв. – через 1 рік, до 58,3 мл/хв. – через 2 
роки. Виживаність через 1 рік склала 87,2%, 
через 2 роки – 82,1%. Рання післяопераційна 
летальність (на потязі 90 днів) в обох групах 
була однаковою. Тривалість перебування в 
стаціонарі хворих з ГРС склала 42 дні, в гру-
пі без ГРС – 27 діб. Дані результати показу-
ють, що хворим з ГРС може бути успішно 
пересаджена печінка, незважаючи на тривале 
перебування в стаціонарі та пролонговане 
відновлення ураженої функції нирок. 
ПРОФІЛАКТИКА 
Профілактика ГРС передбачає попере-
дження інфекції у хворих на ЦП. Після кро-
вотечі з варикозних вен інфекційні усклад-
нення (частіше пневмонія) з'являються у по-
ловини хворих, тому їм слід назначати анти-
біотики профілактично. Крім того, слід вра-
ховувати, що нерідко ГРС розвивається при 
спонтанному бактеріальному перитоніті, що 
потребує його своєчасного лікування.  
Ще один провокуючий фактор – видален-
ня великої кількості асцитичної рідини при 
парацентезі. В останньому випадку на кож-
ний літр видаленої рідини слід вводити вну-
трішньовенно 6-8 г альбуміну.  
Небезпекою є надмірне безконтрольне 
введення діуретиків для лікування асциту. 
Як правило, така ситуація спостерігається в 
реанімаційному відділенні, де стереотип дії 
реаніматолога передбачає парентеральне 
введення масивних доз лазиксу, що в даному 
випадку недопустимо. При лікуванні асциту 
у хворих на ЦП кращим є пероральний шлях 
введення, доза складає 100 мг спіронолакто-
ну (верошпірон) з 40 мг фуросеміду, доза 
збільшується із збереженням вказаної про-
порції до 400 мг спіронолактону з 160 мг 
фуросеміду. Якщо діурез під дією сечогін-
них у хворого, який не має периферичних 
набряків, збільшується більше ніж на 700-
1000 мл, виникає втрата внутришньосудин-
ної рідини, що може спровок5увати ГРС [9]. 
Після відміни діуретиків ниркова недостат-
ність у хворих на ГРС зменшується.  
Слід уникати використання нефротоксич-
них препаратів: аміногликозидів, ренгтгено-
контрастних препаратів та НПЗЗ, бо вони 
можуть викликати розвиток ниркової недо-
статності. 
В якості профілактики розвитку ГРС при 
появі інфекційних ускладнень у хворих на 
печінкову недостатність вивчалось внутріш-
ньовенне введення великих доз альбумуні 
(1,5 г/кг при діагностиці інфекції та потім 
протягом 48 год 1 г/кг) разом з введенням 
антибіотиків. Введення альбуміну дозволило 
в 3,3 раза зменшити частоту розвитку ГРС 
[12].  
При гострому алкогольному гепатиті про-
демонстрований позитивний ефект пенток-
сифіліну. 
При II типі  РС  діуретини  (фуросемід  з 
верошпіроном) використовують, якщо вони 
викликають достатній натрійурез (>30 
ммоль/доб). Знижують прийом хлориду на-
трію. При гіпонатріемії зменшують введення 
рідини. Здійснюють парацентез з введенням 
альбуміну.  
За  кордоном  хворим   широко   прово-
дять трансплантацію печінки, перед якою 
використовують вазоконстриктори та/або 
транс’югулярне портосистемне шунтування 
[5]. 
ПРОГНОЗ 
Ефективність консервативного лікування 
ГРС низка, летальність без використання 
вазоконстрикторів (терліпресину) близька до 
100%. До використання системних вазоконс-
трикторів середня тривалість життя при ГРС 
типу І складала 1-1,7 тиж, II типу – 6-12 міс 
[17]. Тільки 10% хворих на ГРС типом 1 жи-
ли більше 10 тижнів.  
Задовільний ефект терапії альбуміном з 
терліпресином має місце у 60-75% хворих на 
ГРС типом 1 при класі важкості A та B за 
Чайлдом-Пью (табл. 4) на 7-14-й день ліку-
ання [12].  
Клас ЦП виставляється в залежності від 
суми балів за всіма параметрами. Сума балів 
5-6 відповідає класу A, при сумі 7-9 - клас B, 
а при загальній сумі в 10-15 виставляється 
клас С. 
Аналогічне лікування при типі 2 зазвичай 
забезпечує виживаність в більшості випад-
ків. Нерідко при типі 2 лікування комбіну-
ють з парацентезом. Самим ефективним ме-
тодом лікування ГРС типу 1 є транспланта-
ція печінки: 5-річна виживаність в цьому 
випадку складає 60% [17]. 
Таблиця 4 
Класифікація за Чайльдом-Пью 
Функція гепатоцитів при ЦП оцінюється за Чайльдом-Пью 
Параметр Бали 
1 2 3 
Асцит Немає М’який, легко  піддається лікуванню 
Напружений, погано 
піддається лікуванню 
Енцефалопатія Немає Легка (I-II) Важка (III-IV) 
Білірубін, мкмоль/л(мг%) менше 34 (2,0) 34-51 (2,0-3,0) більше 51 (3,0) 
Альбумін, г більше 35 28-35 менше 28 
ПТВ, (сек) або ПТІ (%) 1-4 (більше 60) 4-6 (40-60) більше 6 (менше 40) 
Харчування Добре Середнє Знижене 
 
ВИСНОВКИ 
ГРС припускає несприятливий прогноз у 
хворих печінковою недостатністю. Основ-
ним патофізіологічним механізмом ГРС яв-
ляється зниження ниркового кровоплину 
внаслідок  вазоконстрикції  судин  нирок при 
 
 
вазодилатації судин органів черевної порож-
нини. Консервативне лікування складається 
у введенні масивних доз альбуміну та вазо-
констрикторів (терліпресину). Суттєве збі-
льшення тривалості життя у хворих на ГРС 
забезпечує тільки трансплантація печінки. 
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